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РЕЗЮМЕ. Хронічний панкреатит (ХП) – одне з поширених гастроентерологічних захворювань, яке становить 
близько 8–10  % у структурі усіх захворювань органів травлення. Нерідко це захворювання діагностують пізно 
(алкогольної природи – до 30 місяців, іншої етіології – до 60 місяців від початку розвитку захворювання). За останні 
роки збільшилася частота захворювання на ХП, який супроводжується структурними змінами, що призводить до 
екзо- та ендокринної недостатності ПЗ, характеризується значним погіршенням якості життя і достатньо високим 
ризиком розвитку цукрового діабету й пухлин підшлункової залози. Через 10 років після встановлення діагнозу 
ХП приблизно 25 % пацієнтів змушені залишити свою професійну діяльність або стають інвалідами. При цьому 
розвивається зовнішньосекреторна недостатність ПЗ, страждає травлення завдяки формуванню мальдигестії 
(синдром порушеного перетравлювання) та мальабсорбції (синдром зниженого всмоктування). Знання етіологічних 
чинників (куріння, алкоголізм, інфекційні, вірусні, гельмінтозні чинники, спадковість, метаболічний синдром, 
ендокринні захворювання, холелітіаз, хронічна ниркова недостатність тощо) при цьому мають значення не тільки 
для діагностики, але й для перебігу, диференційного діагнозу, лікування, реабілітаційних заходів та прогнозу 
перебігу захворювання.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний панкреатит; куріння; алкоголізм; холелітіаз; глистна інвазія; муковісцидоз; 
цукровий діабет; дисліпідемія; медикаментозний панкреатит. 
Вступ. Часто ми зустрічаємося з гіпер- або гі-
подіагностикою хронічного панкреатиту, а іноді 
він має маски інших гастроентерологічних захво-
рювань, у тому числі так званих «кислотозалеж-
них». То що ж ми розуміємо під терміном «хроніч-
ний панкреатит»?
Хронічний панкреатит – це хронічне поліетіо-
логічне запальне захворювання тканини під-
шлункової залози з вогнищевими, сегментарни-
ми або дифузними дегенеративними та деструк-
тивними змінами паренхіми, з розвитком фіброзу 
та порушенням її екзо- та ендокринної функцій.
У серпні 2016 на зустрічі Міжнародної асоці-
ації панкреатологів, Японського панкреатологіч-
ного товариства, Азіатсько-Тихоокеанської асоці-
ації панкреатологів у Синдаї американським про-
фесором D. Whitcomb було сформульоване нове 
визначення хронічного панкреатиту. 
Хронічний панкреатит – це патологічний фіб­
ро запальний синдром в осіб із генетичними зов­
нішніми та/або іншими факторами ризику, які при­
зводять до розвитку персистуючої патологічної 
відповіді на ушкодження паренхіми або стрес [11]. 
Таке визначення базувалося на встановленні 
дисплазії, кальцифікації, фіброзу, атрофії паренхі-
ми ПЗ на пізніх стадіях ХП, на наявності абдомі-
нального болю, нерівності проток, їх стенозі, на 
порушенні зовнішньо- та внутрішньосекреторної 
функцій органа [12]. 
Важливим для клінічної практики, особливо 
для профілактичних заходів, є знання етіології за-
хворювань внутрішніх органів, у тому числі й пан-
креатиту. Тому метою даного огляду було висвіт-
лити деякі етіологічні моменти, які призводять до 
розвитку та прогресування хронічного панкреа-
титу. 
Одним з основних етіологічних факторів за-
хворювання є:
1. Куріння та вживання алкоголю (найчасті-
ший фактор у чоловіків). Вважають, що куріння є 
незалежним фактором виникнення гострого та 
хронічного панкреатиту. ХП у курців трапляється 
вдвічі частіше, ніж у некурців, а ризик розвитку за-
хворювання зростає залежно від кількості вику-
рюваних сигарет, що сприяє виснаженню запасів 
вітамінів С і А та знижує вміст інших антиоксидан-
тів. Доведено, що ризик зростає від 1,0 для некур-
ців до 4,5 разів для курців. Крім того, збільшуєть-
ся ризик кальцифікації ПЗ, порівняно з некурця-
ми (частота розвитку складає 80  % проти 40  %). 
При припиненні куріння тютюну знижується ри-
зик розвитку ХП [18, 22].
Зловживання алкоголем – провідний етіоло-
гічний фактор ХП, який зустрічається в 65–85  % 
усіх випадків захворювання. Інтервал від початку 
систематичного зловживання до клінічних проя-
вів панкреатиту становить 10 років [12]. Середня 
добова доза алкоголю досягає 100–200 мл, однак 
клінічні прояви ураження підшлункової залози 
виникають тільки в 5–10 % алкоголіків, ще у 10 % 
випадків виявляють латентний хронічний пан-
креатит при автопсії. При цьому для гострих алко-
гольних панкреатитів характерні вакуолізація, 
некроз ацинарних клітин, набряк та інфільтрація 
паренхіми, крововиливи у тканину ПЗ. При хро-
нічному перебігу типовими є атрофія ацинарних 
клітин та фіброз. У патогенезі алкогольного пан-
креатиту значення мають токсичний вплив етано-
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лу, індивідуальна схильність. Ожиріння, куріння 
та ендотоксин грамнегативної кишкової флори 
(специфічний ліпополісахарид) також мають зна-
чення, оскільки в алкоголіків підвищена проник-
ність слизової оболонки кишечника. Ліпополіса-
харид при цьому проникає в загальний кровообіг, 
ушкоджуються печінка, нирки, легені [3], розви-
ваються ускладнення з боку цих органів.
Зловживання алкоголем сприяє розвитку зов-
нішньосекреторної та трофологічної недостатнос-
ті у таких хворих [2]. За даними 7 клінічних рандо-
мізованих досліджень за участі пацієнтів із ХП 
частота абдомінального болю у тих, хто не вжи-
вав алкоголь, була значно нижчою, ніж у тих, хто 
продовжував зловживати [11, 20].
2. Камені у жовчному міхурі, холедосі найчасті-
ше зустрічаються у жінок. Вплив холелітіазу на 
розвиток захворювання дуже значний, оскільки 
відбувається міграція конкрементів по жовчови-
відних шляхах. Поєднання цих захворювань тра-
пляється у 10,0 % випадків. Також причиною роз-
витку хронічного біліарного панкреатиту можуть 
бути тривала гіпомоторна дискінезія жовчного 
міхура, спазм сфінктера Одді, анатомічні особли-
вості жовчних та панкреатичних проток, місця їх 
з’єднань, їх довжина, діаметр, біліарний сладж, 
дуоденостаз і дуоденальна гіпертензія, а також 
хронічні захворювання печінки (стеатоз печінки, 
гепатити, цирози) [1, 9]. 
3. Недостатність альфа­1­антитрипсину, гі­
перхолестеринемія та вплив інших генетичних 
факторів. Вивченню значення генетичних факто-
рів на сучасному етапі приділяється все більше 
уваги. Професор M. Lerch (Германія) на 45 конгресі 
Європейського клубу панкреатологів у 2013 році 
вказав, що мутація PRSS1 виявляється у 10 % хво-
рих проти 0  % у загальній популяції; SPINK1 – у 
15–25  % проти 1–1,6  %; CFTR – у 25–30  % проти 
10–15 %; CTRC – у 5 % проти 1 %; CASR – у 19 % про-
ти 10 %. Встановлено, що середній час до появи 
перших симптомів панкреатиту, характерний для 
мутації R122H, складає 10 років, а втрата функціо-
нальної альтерації CTRC є фактором, що сприяє 
розвитку панкреатиту, внаслідок трипсин-дегра-
дуючої активності [21]. Спадкова форма ХП харак-
теризується тим, що клінічно проявляється у мо-
лодому віці. При цьому спостерігаються мутації 
PRSS1, який кодує катіонічний трипсиноген, а при 
муковісцидозі відмічена мутація гена CFTR та 
R334W­reHa [16, 17].
4. Муковісцидоз – це спадкове захворювання 
з аутосомно-рецесивним типом успадкування, 
при якому ураження ПЗ відбувається внутрішньо-
утробно через мутацію гена муковісцидозу – 
CFTR. Він є регулятором трансмембранної провід-
ності, що змінює кальцій-залежний регуляторний 
білок і порушує транспорт рідини у білковий суб-
страт панкреатичного соку. Завдяки цьому фор-
мується аномальний секрет – густий та в’язкий, 
що утруднює його рух по протоках і призводить 
до їх обструкції. Відбувається деструкція протоко-
вого й ацинарного епітелію із заміщенням фіб-
розною тканиною. Розвиваються фіброзний кіс-
тоз ПЗ, зовнішньосекреторна недостатність орга-
на з моменту народження. Отже, муковісцидоз є 
найчастішою спадковою патологією підшлунко-
вої залози, яка трапляється вже у дітей.
5. Роль харчування. У виникненні хронічного 
панкреатиту доведена негативна роль тяжкої біл-
ково-енергетичної недостатності з розвитком гі-
поальбумінемії, дефіцитом вітамінів і мікроеле-
ментів (міді, селену). Тому недостатнє вживання з 
їжею білків, жирів та антиоксидантів й високока-
лорійна, багата на білок дієта з дуже високим або 
низьким вмістом жиру можуть погіршити функ-
ціо нальний стан ПЗ, якщо паралельно не застосо-
вувати замісну ферментну терапію. 
Вживання великої кількості овочів і фруктів 
захищає підшлункову залозу від захворювання. 
Вживання м’яса, холестерину, висококалорійних 
продуктів збільшує ризик виникнення пухлини. 
Але десятирічний перебіг ХП завдяки формуван-
ню апоптотичних фіброзних змін (у тому числі і 
бета-клітин ПЗ) сприяє розвиткові метаболічних 
порушень, які пов’язані з інсулінорезистентністю 
та дисліпідемією, що сприяє розвитку цукрового 
діабету. 
Додатковим фактором ризику є і постійне 
вживання фруктози, оскільки вона зменшує інсу-
лінове інгібування печінкової глюкозної продук-
ції, що є причиною печінкової інсулінової резис-
тентності. Крім того, вона зменшує кількість АТФ 
(енергетичного субстрату для діяльності клітин) у 
гепатоцитах. Фруктоза може індукувати продуку-
вання сечової кислоти шляхом збільшення дегра-
дації АТФ до АМФ – попередника сечової кислоти 
(яка вже утворюється в надлишку завдяки гіперін-
сулінемії). Такі процеси поступово формують по-
дагру. Це підтверджує проспективне дослідження 
на чоловіках, яке виявило, що цукро-під солоджені 
газовані напої, фруктові соки та фруктоза асоцію-
ються зі значно підвищеним ризиком гіперурике-
мії, подагри. Отже, споживання великої кількості 
фруктози вважають причиною інсулінорезистент-
ності, гіпертригліцеридемії, метаболічного син-
дрому, цукрового діабету 2 типу, подагри, жовч-
них каменів, неалкогольного стеатогепатиту та 
хронічної хвороби нирок. Шляхами нівелювання 
негативних проявів можуть бути споживання 
фруктози не більше як 50 г/добу, урахування су-
путніх захворювань опорно-рухового апарату (у 
тому числі суглобів) та захворювань нирок.
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6. Захворювання ендокринних органів, зміни 
метаболізму. Етіологічна роль функціональних 
порушень щитоподібної та прищитоподібних за-
лоз підтверджується тим, що видалення щитопо-
дібної залози сприяє атрофії ПЗ, а призначення 
тиреоїдних гормонів, навпаки, сприяє відновлен-
ню маси органа. Дослідженнями останніх років 
встановлено, що рівень тиреотропного гормону 
контролює тиреотропний рилізинг гормон, який 
є також в шлунково-кишковому тракті. У пацієнтів 
з гострим панкреатитом виявлено значне підви-
щення рівня цього гормону, що може свідчити 
про участь клітин ПЗ, які продукують такий гор-
мон, у стресових реакціях на місцевому рівні, що 
й сприяє підвищенню його рівня в крові та сечі. 
Крім того, встановлена властивість цього фер-
менту пригнічувати секрецію і виділення панкреа-
тичних ферментів [35]. Імовірно, при загостренні 
хронічного панкреатиту підвищення концентрації 
тиреотропного гормону може мати компенсатор-
ний характер, спрямований на пригнічення зов-
нішньосекреторної функції ПЗ.
Суттєву роль у регуляції кальцієвого обміну 
мають гормон щитоподібної залози кальцитонін 
та гормон прищитоподібної залози паратгормон. 
Встановлено, що у пацієнтів із значним зниженням 
зовнішньосекреторної функції ПЗ концентрація 
кальцитоніну низька, а рівень паратгормону під-
вищується. У хворих із тяжким перебігом хроніч-
ного панкреатиту рівні гормонів стають високими. 
Часто підвищення кальцитоніну корелює з підви-
щенням рівня глюкагону в крові, що можна трак-
тувати як адаптаційну реакцію. При довготрива-
лому перебігу хронічного панкреатиту розвива-
ється гіпокальціємія, що проявляється болем у 
кістках при ходьбі, фізичних навантаженнях [35].
Гіперкальціємія частіше виникає при гіперпа-
ратиреозі. Знайдено певний зв'язок між вираже-
ністю гіперпаратгормонемії та ступенем морфо-
логічних змін у ПЗ (кальцифікація ПЗ, активація 
зовнішньосекреторної функції, а саме, трипсино-
гену, призводить до вогнищ аутолізу ПЗ) [6]. Крім 
того, кальцій стимулює зовнішньосекреторну функ-
цію ПЗ, внутрішньоорганно активує трипсиноген, 
що призводить до виникнення вогнищ аутолізу. 
При гіперкортицизмі також відбувається над-
лишкова стимуляція панкреатичної секреції, зни-
жується використання глюкози тканинами. Крім 
того, адреналін та норадреналін пригнічують се-
крецію інсуліну. Значення у цьому процесі має й 
АКТГ, він прямо впливає на надниркові залози. 
Але відомі й такі дії кортикотропіну в жировій тка-
нині, як посилення процесів ліполізу, стимуляція 
поглинання м’язовими тканинами амінокислот і 
глюкози, що викликає гіпоглікемію, стимулюючи 
звільнення інсуліну з бета-клітин ПЗ. 
Естрогени викликають резистентність до ін-
суліну, а соматотропний гормон підвищує глюко-
генез та знижує засвоєння глюкози тканинами. 
Такі процеси сприяють порушенню вуглеводного 
обміну, формуванню хронічного панкреатиту й 
інсулінорезистентності з наступним розвитком 
метаболічних захворювань. 
Гіперліпідемія і гіпертригліцеридемія часто 
виникають при збільшенні вмісту тригліцеридів 
понад 1000 мг/дл. Щодо впливу гіперліпідемії на 
розвиток захворювання, наводяться дані, які свід-
чать про можливе виникнення жирової дистрофії 
підшлункової залози, стеатопанкреатиту (особ-
ливо при ЦД типу 2) [14]. У цьому процесі бере 
участь і соматотропний гормон. При хронічному 
підвищенні соматотропного гормону підсилюєть-
ся використання глюкози жировими тканинами і 
м’язами, посилюється глюкогенез у печінці. Ком-
пенсація діабетогенного впливу соматотропного 
гормону відбувається завдяки підвищенню се-
креції інсуліну, що супроводжується гіперінсулі-
немією (в тому числі й завдяки зменшенню інсулі-
нових рецепторів), яка при виснаженні резервних 
можливостей бета-клітин ПЗ може змінюватися 
гіпоінсулінемією, абсолютною недостатністю ін-
суліну та розвитком цукрового діабету.
Цукровий діабет типу 2 із ожирінням сприяє 
проліферації панкреатичних проток, їх блокуван-
ню, деструкції і схильності до формування мета-
плазії, дисплазії та раку ПЗ. При метаболічному 
синдромі розвиваються жовчнокам’яна хвороба, 
неалкогольна жирова хвороба печінки, неалко-
гольна жирова хвороба ПЗ. Але японські вчені на 
достатньому клінічному матеріалі показали, що 
неалкогольна жирова хвороба печінки може роз-
винутись і після резекції ПЗ або панкреатектомії. 
Такий розвиток асоціюється із атрофією кукси зало-
зи, розширенням вірсунгової протоки, трофологіч-
ною недостатністю та атрофією m.iliopsoas. Од нією 
з причин вважають мальнутрицію, яка супро-
воджує зовнішньосекреторну недостатність ПЗ. 
7. Негативний вплив медикаментів (аспірин, 
тетрациклін, фуросемід, імунодепресанти, анти-
коагулянти, хлортіазид, глюкокортикостероїди, 
нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП), 
суль фа ніламіди, парацетамол, застосування пер-
оральних контрацептивів). 
Частота медикаментозного панкреатиту скла-
дає 2–5 % всіх гострих панкреатитів. Медикамен-
тозний панкреатит не буває хронічним. Тяжкість 
перебігу варіює від легкого до вкрай тяжкого, з 
високим ризиком летальності (особливо за гемо-
рагічної некротичної форми). Це має місце при 
дисемінованому туберкульозі або СНІДі. У бага-
тьох випадках медикаментозний панкреатит має 
добрий прогноз. Розрізняють три рівні гострого 
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, ювілеї 
пошкодження ПЗ. Певний гострий панкреатит 
(якщо КТ, УЗД, лапаротомія або ауто псія підтвер-
джують його наявність). Про можливий гострий 
панкреатит може йтися, якщо є типові симптоми 
та триразове підвищення рівня амілази, ліпази в 
крові. Діагноз ймовірного гострого панкреатиту 
встановлюють завдяки наявності абдомінально-
го больового синдрому при відсутності підвищен-
ня рівня амілази крові або при безсимптомному 
підвищенні ферментів ПЗ.
8. Вплив вірусів, бактерій та паразитів. ХП 
викликають віруси гепатитів В і С у реплікативній 
фазі, ентеровіруси, цитомегаловіриси, віруси Кок-
сакі, ЕСНО, Епштейна–Барр, герпесу, епідемічного 
паротиту та бактерії (сальмонели, камбілобакте-
рії, хламідії, мікоплазми, туберкульозна паличка) 
[13]. Інфекції та паразити (аскаридоз, опісторхоз) 
також мають відповідну нішу в етіології ХП. 
Недооцінюється значення аскаридозу і киш-
кових гельмінтів як першопричина виникнення 
ХП. Їх небезпека пов’язана із здатністю індукува-
ти загрозливі для життя ускладнення (закупорка 
проток панкреатобіліарної системи, абсцеси пе-
чінки та ПЗ, обтураційна кишкова непрохідність). 
Обструкція може відбуватися завдяки дорослим 
аскаридам, звапнілим загиблим аскаридам, обту-
рації яйцями гельмінтів. Тяжкість перебігу ХП за-
лежить від локалізації та інтенсивності інвазії. 
Якщо інвазія є тільки в панкреатичній протоці, то 
гост рий панкреатит проходить легко. Якщо ж 
вона є в панкреатичній і жовчній протоках з бло-
кадою фатерового сосочка, то розвивається тяж-
кий, часто ускладнений перебіг з можливим ле-
тальним наслідком через розвиток ускладнень 
гнійного характеру (13  %). Часто зустрічається 
надрив слизової оболонки панкреатичних та жов-
човивідних шляхів з розвитком кровотеч. При по-
вторному зараженні патологоанатомічні зміни 
менш виражені, можливо, за рахунок імунітету, 
який зберігається впродовж кількох місяців і до 
реінвазії. Отже, слід враховувати, що аскаридоз 
(наявний або перенесений) впливає на перебіг 
ХП, поглиб лює трофологічні порушення (анемію, 
гіповітамінози, імунодефіцити), що погіршує якість 
життя [15]. 
Опісторхоз є ендемічним захворюванням (в 
Україні зустрічається в басейні Дніпра). Причиною 
розвитку є вживання з їжею риби, яка заражена 
котячою двоусткою. Вона паразитує у протоках 
ПЗ та жовчних шляхах. При цьому порушується 
відтік панкреатичного соку, жовчі, виникає вто-
ринна бактеріальна інфекція, з’являються токсич-
ні та алергічні ознаки. Розвивається сенсибіліза-
ція організму продуктами паразита, виникають 
механічні ушкодження тканини печінки, ПЗ, впли-
ваючи на нервову систему. Перебіг захворювання 
тривалий, з інтенсивним абдомінальним болем в 
епі гаст ральній зоні, правому підребер’ї, артралгія-
ми, вираженими диспепсичними скаргами, інтен-
сивним головним болем. Такий початок харак-
терний для гострої стадії захворювання. Для неї 
характерні наступні синдроми: гепатобіліарний, 
холангіопанкреатичний, шкірний, холецистопо-
дібний, суглобовий з міопатією, лімфаденопатич-
ний, бронхолегеневий, кардіальний, нирковий, 
астеновегетативний. При пізній стадії захворю-
вання (хронічній) хворі скаржаться на абдомі-
нальний біль меншої інтенсивності в епігастраль-
ній ділянці, правому підребер’ї з ірадіацією у спи-
ну, ліве підребер’я. Виникають головний біль, 
диспепсичний синдром, типовий панкреатичний 
больовий синдром з іррадіацією у ділянку селе-
зінки. Поступово розвивається зовнішньо- та вну-
трішньосекреторна недостатність ПЗ.
Лямбліоз. Зараження відбувається фекально- 
оральним механізмом передачі інфекції при вжи-
ванні забруднених цистами продуктів харчування 
(особливо фруктів, овочів, ягід, що не піддалися 
термічній обробці) і води, а також через за бруднені 
цистами руки і предмети побуту. Лямблії існують 
у двох формах: рухомій (вегетативній) і нерухомій 
(форма цисти). Потрапивши в травну систему здо-
рової людини, лямблії розмножуються в тонкій 
кишці, іноді у великих кількостях, і спричинюють 
порушення травлення, які проявляються, в першу 
чергу, дуоденітом. З'являються біль у верхній час-
тині живота або в ділянці пупка, здуття живота, 
бурчання, нудота. Можуть бути запори, що зміню-
ються проносами. Можливі дискінезії жовчних 
шляхів. Симптоми можуть бути слабо виражени-
ми або ураження може перебігати безсимптомно. 
Хвороба перебігає тяжче при супутній ахілії та не-
достатності функції підшлункової залози.
Вірусні панкреатити. Інфекційним панкреа-
титом називають захворювання, причиною якого 
став вірус, що негативно впливає на секреторну 
функцію ПЗ, або якщо вогнища виникли у процесі 
розвитку вірусного захворювання та погіршили 
загальний стан пацієнта. Значну роль у формуван-
ні панкреатиту мають вірусний гепатит С, вірус 
Коксакі, вірус кору, паротиту, цитомегаловірус 
тощо. У дітей з хронічними хворобами вогнища 
інфекції у підшлунковій залозі зустрічаються час-
тіше, ніж при гострих. Вірусний патогенез достатньо 
не вивчений. Вважають, що значення має ауто-
перетравлювання тканини залози ферментами, а 
прискорення апоптозу та дистрофія ациноцитів 
викликає фіброз. Частіше інфекційний панкреа-
тит викликають вірусні гепатити, оскільки цьому 
сприяють загальні протоки, іннервація, лімфатич-
ні шляхи, кровопостачання. Значення має і дуоде-
нопанкреатичний рефлюкс. Загальними симпто-
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, ювілеї
мами вважають лихоманку, лейкоцитоз, можли-
ве утворення кіст. 
9. Хронічна ниркова недостатність (ХНН) 
збільшує вірогідність розвитку ХП завдяки тому, що 
рівень креатиніну в крові перевищує 300 мкг/мл. 
При цьому підвищується концентрація гастрину, 
холецистокініну, гастроінгібувального поліпепти-
ду та глюкагону, яка не знижується навіть при ге-
модіалізі (за винятком гастроінгібувального полі-
пептиду). Тобто підвищується концентрація гормо-
нів, які стимулюють ферменти ПЗ, особливо 
протеолітичні (гіперхолецистокінінемія стимулює 
секрецію трипсину, а не ліпази) [5]. Відомо, що при 
хронічній нирковій недостатності встановлені гіс-
тологічні зміни у 57 % випадків. Зміни характери-
зувалися розширенням проток із фіброзом тканин 
навколо них, проліферацією клітин проток та аци-
нарною матаплазією. Ці зміни були схожими до 
таких, що характеризують стан після внутрішньо-
протоко вої преципітації білка завдяки надлишку 
алкоголю. 
 10. Існують і доброякісні панкреатичні гіпер­
ферментемії. Все частіше трапляються випадки 
безсимптомного підвищення активності амілази, 
панкреатичної ізоамілази, ліпази та трипсину. У 
таких клінічних випадках припускають, що це є 
маркером субклінічного перебігу ХП. Підвищен-
ня рівня ферментів ПЗ найчастіше асоціюється не 
тільки з панкреатитом, а й із захворюваннями 
жовчовивідних шляхів, печінки, дванадцятипалої 
кишки, хворобою Уіпла, нирковою недостатніс-
тю, ураженнями слинних залоз, раком легень, 
ВІЛ/СНІД, феохро моцитомою, позаматковою ва-
гітністю тощо. Причиною підвищення амілази 
може бути не тільки діяльність ацинарних клітин, 
але й інших органів і тканин. Так, ліпаза синтезу-
ється ще й у шлунку, кишечнику, головному мозку, 
її знаходять в слині. Трипсин вважють панкреато-
специфічним ферментом, проте його показники 
змінюються також при захворюваннях органів ге-
патобіліарної зони, при хронічній нирковій недо-
статності (це пов’язано з порушенням виведення 
ферменту та його накопиченням).
Крім того, існує персистуюча безсимптомна 
гіперферментемія, яку в 1996 році італійський до-
слідник Гулло назвав «доброякісною панкреатич-
ною гіперферментемією». Згодом синдром Гулло 
було виділено як сімейну панкреатичну гіперфер-
ментемію. Він може поєднуватися з синдромом 
Жильбера, безсимптомним підвищенням креа-
тинфосфокінази, трансаміназ [8]. 
Висновок. Етіології хронічного панкреатиту 
необхідно приділяти увагу, оскільки це захворю-
вання є поліетіологічним і поліпатогенетичним, 
тому завдяки лікуванню (або профілактиці) ба-
зисної хвороби можна отримати ліпший та швид-
ший ефект. Реабілітаційні програми також необ-
хідно будувати з урахуванням етіологічних впли-
вів на перебіг хронічного панкреатиту та його 
розвиток. 
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ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ, ФОРМИРУЮЩИЕ ХРОНИЧЕСКИЙ ПАНКРЕАТИТ 
©Т. Н. Христич, Д. А. Гонцарюк
ВГМУ Украины «Буковинський государственный медицинский университет», Черновцы
РЕЗЮМЕ. Хронический панкреатит (ХП) – это одно из распространенных гастроэнтерологических заболева-
ний, составляющее около 8–10 % в структуре всех гастроэнтерологических заболеваний органов пищеварения. Не-
редко данное заболевание диагностируется поздно (алкогольной природы – до 30 месяцев, другой этиологии – до 
60 месяцев от начала развития болезни). В последние годы увеличилась частота заболеваемости ХП, что сопровож-
дается структурными изменениями, приводящими к экзо- и эндокринной недостаточности ПЖ, характеризуется 
ухудшением качества жизни и достаточно высоким риском развития сахарного диабета и опухолей под желудочной 
железы. Через 10 лет после установления диагноза ХП приблизительно 25 % пациентов вынуждены оставить свою 
профессиональную деятельность и становятся инвалидами. При этом развивается внешнесекреторная недостаточ-
ность ПЖ, страдает пищеварение вследствие формирования мальдигестии (синдром нарушенного всасывания) и 
мальабсорбции (синдром нарушенного всасывания). Знание этиологических факторов (табакокурение, алкого-
лизм, инфекционные, вирусные факторы, гельминтозные инвазии, холелитиаз, хроническая почечная недостаточ-
ность и т.д.) при этом имеют значение не только для диагностики, но и для клинического течения, дифференциаль-
ного диагноза, лечения, реабилитационных мероприятий и прогноза течения заболевания. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический панкреатит; табакокурение, алкоголизм, холелитиаз, глистная инвазия, 
сахарный диабет, дислипидемия, медикаментозний панкреатит. 
ETIOLOGICAL FACTORS WHICH FORM THE CHRONICAL PANCREATITIS
©T. M. Hristich, D. O. Hontsariuk
Bukovyna State Medical University, Chernivtsi
SUMMARY. Chronic pancreatitis (CP) is one of the most common gastrointestinal diseases, accounting for about 
8–10 % in the structure of all gastroenterological diseases of the digestive system. Often this disease is diagnosed late 
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, ювілеї 
(alcohol icnature – up to 30 months, an other etiology – up to 60 months from the beginning of the disease). In recent 
years, the incidence of CP has increased, which is accompanied by structural changes leading to exo-and endocrine 
pancreatic insufficiency, characterized by a deterioration in the quality of life and a relatively high risk of developing 
diabetes and pancreatic tumors. Ten years after the diagnosis of CP, approximately 25 % of patients are forced to leave 
their professional activities and become disabled. This develops the external secretory deficiency of the prostate, suffers 
from digestion due to the formation of maldigestion (syndrome of impaired absorption) and malabsorption (syndrome 
of impaired absorption). Knowledge of etiologic factors (tobacco smoking, alcoholism, infectious, viral factors, helminthic 
nausea, cholelithiasis, chronic renal failure, etc.) are important not only for diagnosis, but also for clinical course, 
differential diagnosis, treatment, rehabilitation activities and prognosis of the course of the disease.
KEY WORDS: chronic pancreatitis; smoking; alcoholism; cholelithiasis; helminthic invasion; diabetes mellitus; 
dyslipidemia; medical pancreatitis.
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